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Points Forts a comprendre 


• Les 2 principaux facteurs causaux des ulceres 
gastroduodenaux sont l’infection gastrique 

a Helicobacter pylori (H. pylori) 

et les medicaments anti-inflammatoires 

non steroidiens (AINS). 

• L’ulcere duodenal est toujours benin 

alors que 1’ ulcere gastrique peut etre un cancer 
ulceriforme ou se canceriser au cours 
de 1’evolution. Des biopsies des berges de 1’ulcere 
et le controle de la cicatrisation doivent 
done etre systematiques dans cette localisation. 

• L’eradication d , H. pylori modifie l’histoire 
naturelle de la maladie ulcereuse. Apres guerison 
de l’infection, le risque de recidive est 

tres faible. Chez les patients ayant un ulcere 
duodenal eradique, il n’y a pas lieu de prescrire 
un traitement antisecretoire d’entretien. 

• La toxicite gastroduodenale des medicaments 
anti-inflammatoires non steroidiens est liee 

a l’inhibition de la synthese des prostaglandines 
dans la muqueuse digestive. 

Le developpement des inhibiteurs selectifs 
de la cyclo-oxygenase 2 qui preservent 
les prostaglandines protectrices devrait 
se traduire par une diminution importante 
des complications ulcereuses medicamenteuses. 


La maladie ulcereuse gastroduodenale est une affection 
chronique evoluant par poussees separees par des periodes 
de remission plus ou moins longues. La lesion anatomique 
qui caracterise la maladie ulcereuse est une perte de sub- 
stance creusante de la paroi gastrique ou duodenale, qui 
recidive au meme site a chaque poussee de la maladie. 
Le lien causal entre la maladie ulcereuse gastroduodenale 
et 1’ infection gastrique a H. pylori est bien etabli. 
L’ eradication de l’infection reduit considerablement le 
risque de recidive et de complications ulcereuses. Les 
ulceres induits par la prise d’ anti-inflammatoires non 
steroidiens sont une entite differente meme si ces medi- 
caments peuvent aussi favoriser les poussees et les 
complications de la maladie ulcereuse gastroduodenale. 
Le developpement recent des inhibiteurs selectifs de la 
cyclo-oxygenase 2 (C0X2), beaucoup mieux toleres, 
devrait se traduire par une diminution de la frequence 
des ulceres gastroduodenaux iatrogeniques. 


Anatomopathologie 

L’ulcere gastroduodenal se definit comme une perte de 
substance de la paroi de l’estomac ou du duodenum 
atteignant en profondeur la musculeuse. II se differencie 
des abrasions et erosions qui sont des lesions limitees a 
la muqueuse, et des ulcerations qui atteignent la sous- 
muqueuse sans la depasser. L’ulcere gastroduodenal 
chronique se distingue de l’ulcere aigu par l’existence 
d’un socle sclero-inflammatoire contenant des nevromes 
et des lesions d’endarterite. La cicatrisation se traduit 
par une reepithelialisation avec persistance du bloc 
sclereux en profondeur. 

Epidemiologie 

Les caracteristiques epidemiologiques de la maladie 
ulcereuse ont evolue dans le temps et varient selon les 
populations etudiees. Dans les pays occidentaux, on 
estime actuellement qu’environ 10% des sujets souffrent 
d’un ulcere gastroduodenal au cours de leur vie. L’ulcere 
gastrique est 2 a 4 fois moins frequent que l’ulcere duo- 
denal. Le rapport homme/femme est proche de 1 pour la 
localisation gastrique alors qu’il est de 2 a 3 pour 1 en 
faveur des hommes pour la localisation duodenale. 
L’ulcere gastrique est peu frequent avant 40 ans. L’ulcere 
duodenal est plus frequent chez le sujet jeune. L’incidence 
des ulceres gastroduodenaux a diminue au cours des 
dernieres decennies parallelement a la diminution de 
L infection gastrique a H. pylori. 

Physiopathologie 

Le desequilibre entre L agression chlorhydropeptique et 
les mecanismes de defense de la muqueuse est le schema 
classique de l’ulcerogenese gastroduodenale. Les meca- 
nismes de defense sont le mucus, les bicarbonates et les 
phospholipides tensio-actifs secretes par les cellules de 
surface ainsi que le flux sanguin muqueux. Les prosta- 
glandines synthetisees en permanence dans la muqueuse 
stimulent ces mecanismes de protection. 

De multiples facteurs endogenes et exogenes modulent 
l’equilibre agression-defense qui determine l’integrite 
ou la rupture de la barriere muqueuse gastroduodenale. 
H. pylori apparait aujourd’hui comme le principal facteur 
causal des ulceres gastroduodenaux. La deuxieme cause 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


781 



ULCERES GASTRIQUE ET DUODENAL. GASTRITE 


des ulceres gastroduodenaux est representee par les 
medicaments anti-inflammatoires non steroidiens qui 
inhibent la synthese des prostaglandines dans la 
muqueuse digestive. II existe enfin des ulceres gasto- 
duodenaux H. pylori negatifs et non medicamenteux 
dont la proportion est croissante. 

Infection a Helicobacter pylori 

H. pylori est un bacille gram-negatif qui a la propriete 
de resister a l’acidite gastrique grace a sa forte activite 
ureasique. En effet, l’urease bacterienne hydrolyse 
l’uree gastrique et produit de l’ammoniac qui tamponne 
l’acide chlorhydrique, creant ainsi un microenvironnement 
favorable a la survie de la bacterie. Celle-ci traverse la 
couche de mucus et colonise la surface des cellules gas- 
triques superficielles, principalement au niveau de l’antre 
gastrique. Elle provoque des reactions de defense locale 
(inflammation muqueuse et production d’lgA secretaires) 
et generale (anticorps seriques) qui sont toutefois insuf- 
fisantes pour eradiquer le germe. L’ infection se traduit 
d’abord par une gastrite aigue, qui evolue ensuite dans la 
majorite des cas vers une gastrite chronique. La gastrite 
chronique liee a H. pylori est le plus souvent asympto- 
matique et peut persister sans complication pendant 
toute la vie. Chez certains sujets, un ulcere gastrique ou 
un ulcere duodenal peut se developper. Chez d’autres, la 
gastrite evolue vers l’atrophie avec metaplasie intestinale, 
puis la dysplasie, et finalement l’adenocarcinome. Enfin, 
plus rarement, consequence de la reaction lympho- 
plasmocytaire due a H. pylori, un lymphome gastrique 
peut apparaitre. 

L’ infection a H. pylori est contractee dans l’enfance ; elle 
depend principalement des conditions d’hygiene de vie. 
Pour cette raison, la prevalence de l’infection en France 
diminue au fil des generations (« effet cohorte ») : l’infec- 
tion touche environ 20% des sujets de moins de 40 ans, 
alors qu’elle attaint environ 50% des sujets de plus de 
60 ans. Le germe est present dans l’estomac chez 85 a 
90% des patients ayant un ulcere duodenal et chez 
environ 70% des patients ayant un ulcere gastrique. Le 
fait que l’eradication d ’H. pylori previenne les recidives 
ulcereuses indique l’existence d’un lien de causalite 
entre l’infection a H. pylori et la maladie ulcereuse. 
Cependant, la frequence du portage du germe indique 
clairement que d’autres facteurs pathogenes (environne- 
ment, terrain genetique, souches d’H. pylori ) interviennent 
pour induire un ulcere gastroduodenal chez un nombre 
limite de sujets infectes. 

La topographie de la gastrite a H. pylori et le risque evo- 
lutif d’ulcere gastrique ou d’ulcere duodenal dependent 
du statut secreteur acide du sujet infecte. Chez le sujet 
hypersecreteur, H. pylori colonise l’antre et entraine une 
hypergastrinemie post-prandiale. La presence de zones 
de metaplasie gastrique dans le bulbe en reponse a 1’ hyper- 
secretion acide semble jouer un role important dans l’ulcero- 
genese duodenale. En effet, la colonisation de ces dots 
metaplasiques par H. pylori induit une inflammation 
locale qui diminue les capacites de defense, favorisant 


ainsi l’apparition d’un ulcere duodenal. Chez le sujet 
hyposecreteur, la gastrite s’etend a tout l’estomac avec 
une atrophie multifocale. C’est probablement l’affaiblis- 
sement des mecanismes de defense par le processus 
gastritique qui est l’element majeur de l’ulcerogenese 
gastrique. 

Anti-inflammatoires non steroidiens 

Les A1NS (incluant l’aspirine) peuvent induire des 
ulceres gastriques de novo ou reactiver une maladie 
ulcereuse gastroduodenale. Ils augmentent le risque 
d’hemorragie et de perforation ulcereuses. 

Les proprietes anti-inflammatoires, antalgiques et anti- 
pyretiques des AINS reposent sur l’inhibition de la 
cyclo-oxygenase (COX), enzyme qui transforme l’acide 
arachidonique en prostaglandines et thromboxane. Les 
effets therapeutiques et la toxicite gastroduodenale de 
ces medicaments ont longtemps paru indissociables, car 
lies les uns comme les autres a l’inhibition de la synthe- 
se des prostaglandines. L’ identification de 2 isoformes 
de la COX, une isoforme constitutionnelle, COX1 qui 
synthetise les prostaglandines protectrices et une isofor- 
me inductible, COX2 qui est impliquee dans la reaction 
inflammatoire, a ouvert la voie au developpement de 
nouveaux AINS agissant selectivement sur la COX2. 
Ces inhibiteurs selectifs de la COX2 preservent le pool 
des prostaglandines dans la muqueuse gastroduodenale. 
Les etudes epidemiologiques actuellement disponibles 
ne montrent pas de toxicite gastroduodenale significati- 
ve avec ces nouveaux medicaments. 

Corticoides 

La toxicite gastrique des corticoides a longtemps eta un 
sujet de controverses. II est maintenant admis qu’il 
n’existe pas dissociation significative entre la prise de 
corticoides et la survenue d’ulcere gastroduodenal. La 
prescription d’une corticotherapie ne justifie done pas 
un traitement gastroprotecteur associe. II faut toutefois 
savoir que les corticoides aggravent le risque d’ulcere 
gastrique et duodenal lie aux AINS. L’association de ces 
medicaments doit done etre evitee. 

Les corticoides ont une action anti-inflammatoire par 
des mecanismes dififerents de ceux des AINS. Ils inhibent 
F activite de la phospholipase A2 avec des consequences 
sur l’ensemble de la biosynthese des PGs mais ils n’ont 
pas d’action directe sur la COX1 alors qu’ils bloquent 
l’induction de la COX2. Cette action plus ciblee sur la 
COX2 pourrait expliquer pourquoi les corticoides n’ont 
pas d’effet ulcerogene cliniquement significatif sur la 
muqueuse gastroduodenale. 

Autres facteurs 

Tous les sujets infectes par H. pylori ou traites par AINS 
ne developpent pas d’ulcere gastroduodenal. Le terrain 
genetique et l’environnement (tabac) interviennent 
comme cofacteurs. 
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Diagnostic positif 

Symptomatologie 

Dans la forme typique, le patient souffre d’une douleur 
epigastrique a type de crampe ou faim douloureuse, sans 
irradiation. Cette douleur est calmee par la prise d’aliments 
ou d’anti-acides. Elle est rythmee par les repas avec un 
intervalle libre de 1 a 3 h. L’ evolution spontanee est 
marquee par des poussees, separees par des periodes 
asymptomatiques de quelques mois ou quelques annees. 
En fait, le syndrome douloureux est le plus souvent atypique, 
soit par son siege (sous-costal droit ou gauche, ou stric- 
tement posterieur), soit par son intensite (hyperalgique 
pseudochirurgical ou au contraire fruste, reduit a une 
simple gene). Le rythme prandial peut manquer. 
L’ existence de vomissements doit faire evoquer une 
stenose digestive. 

Enfin, environ 1 fois sur 5, la maladie ulcereuse est 
asymptomatique. Elle est diagnostiquee lors d’une 
endoscopie effectuee pour une autre raison ou revelee 
par une complication. 

Examen clinique 

L’interrogatoire permet de preciser l’existence de poussees 
douloureuses anterieures, la prise d’AINS ou une intoxi- 
cation tabagique. L’ examen physique est normal en 
l’absence de complication. 

Endoscopie digestive haute 

Le diagnostic d’ulcere gastroduodenal repose sur l’endo- 
scopie qui permet de visualiser le tractus digestif haut 
jusqu’au 2 e duodenum et de realiser des biopsies. L’ ulcere 
apparait comme une perte de substance creusante, de 
forme generalement ronde ou ovalaire. Le fond de l’ulcere, 
recouvert de fausses membranes, a un aspect blanchatre. Les 
bords sont reguliers, legerement sureleves et erythemateux. 
L’ulcere gastrique (fig. 1) siege le plus souvent dans 
l’antre, sur la petite courbure. Des biopsies systematiques 
doivent etre realisees sur les berges de l’ulcere en raison 
du risque de cancer ulceriforme. Leur nombre depend 
de la taille de l’ulcere, habituellement entre 6 et 12. 




L’ulcere duodenal (fig. 2) siege en plein bulbe ou a la 
pointe du bulbe. Les ulceres post-bulbaires sont tres rares ; 
ils doivent faire evoquer un syndrome de Zollinger-Ellison. 
Les biopsies des berges de l’ulcere duodenal ne sont pas 
utiles puisqu’il n’y a pas de risque neoplasique. 

Quelle que soit la localisation, des biopsies de l’antre et 
du fundus doivent aussi etre realisees pour rechercher la 
presence d 'H. pylori. 

Recherche d ’Helicobacter pylori 

La recherche d’une infection gastrique a H. pylori s’impose 
devant tout ulcere gastroduodenal. Elle repose sur des 
tests invasifs realises sur des biopsies gastriques et des 
tests non invasifs (fig. 1). 

1. Tests invasifs 

Les tests realises sur des biopsies gastriques ont l’incon- 
venient de n’explorer qu’une petite partie de la surface 
gastrique. Pour cette raison, ils peuvent etre faussement 
negatifs. 11 est recommande d’effectuer au moins 2 biopsies 
antrales pour chaque test, et de completer par des biopsies 
du fundus chez les sujets ages (risque d’atrophie severe 
et de metaplasie intestinale non colonisees par H. pylori) 
et chez les sujets traites recemment par antisecretoires 
ou antibiotiques (reduction de la densite bacterienne, 
colonisation preferentielle du fundus par H. pylori sous 
l’effet des antisecretoires). 

• Test rapide a I’urease (fig. 3) : il repose sur la mise en 
evidence de l’activite ureasique d '//. pylori dans une 
biopsie mise en contact avec un milieu contenant de 
l’uree. Si la bacterie est presente, l’urease hydrolyse 1’uree 
en produisant de 1’ ammoniac qui augmente le pH du 
milieu. Cette elevation de pH est indiquee par le virage 
colore d’un indicateur de pH dans un delai d’une a 
quelques heures. Ce test est pris en defaut lorsque le 
nombre de bacteries est faible, ce qui en fait un examen 
insuffisant pour affirmer une eradication. Plusieurs tests 
commerciaux sont disponibles. Leur sensibilite est de 
80 a 95 %, et la specifite de l’ordre de 95 %. 

• Examen anatomopathologique : l’aspect morpho- 
logique tres caracteristique d’H. pylori permet son 
identification anatomopathologique avec une excellente 
specificite (fig. 4). H. pylori a une forme spiralee ou 
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Plaquette du test Biopsie gastrique 


Si presence 
de H. pylori 

Urease bacterienne 

Uree — ►- ammoniac + bicarbonate 

(Alcalinisatin du milieu : virage 
du marqueur colore) 

I 

Coloration rose 

H 

Principe du test rapide a l' urease. 


Puits contenant une 
solution d’uree a pH acide 

+ 

marqueur colore 
(ex. : phenolphtaleine) 


' ’ 

Coloration jaune 





Presence d’ H. pylori au pole apical des cellules ci mucus 
de cryptes gastriques (coloration Giemsa ; grossissement x 40; 
cliche Pr MD Diebold laboratoire anatomopathologie, CHU 
Reims). 


incurvee, et se trouve dans la couche de mucus a la sur- 
face de l’epithelium superficiel et des cryptes. L’examen 
histologique permet egalement d’evaluer le degre de 
gastrite. La sensibilite est de l’ordre de 90 a 95 %. 

• La culture de biopsies gastriques, pratiquee dans des 
conditions maintenant bien standardises, est plus sensible 
que l’histologie, meme si elle est egalement soumise au 
risque d’echantillonage. Sa specificite est de 100%. 
Elle permet d’etudier la sensibilite des souches aux anti- 
biotiques, et done de depister des resistances. La culture 
necessite au moins 3 a 5 jours. Elle n’est pas disponible 
dans tous les centres. 


• Amplification genique : la presence d 'H. pylori peut 
etre detectee par amplification de certaines sequences 
d’ADN specifiques du germe a partir de biopsies gas- 
triques. Cette technique pourrait etre particulierement 
utile pour detecter la persistance d’un petit nombre de 
bacteries apres un traitement d’eradication. Elle n’est 
pas encore d’ application courante. 

2. Tests non invasifs 

• Serologie : la recherche d’anticorps seriques anti- 
H. pylori est une technique sensible, utile chez les enfants 
et pour les etudes epidemiologiques car elle evite le 
recours a l’endoscopie. La specificite des tests est supe- 
rieure a 95 % dans les pays developpes. Le titre des anticorps 
diminue lentement et tardivement apres eradication, 
avec un delai d’au moins 6 mois. Pour ces raisons, la 
serologie n’est pas utilisee en pratique clinique pour 
controler 1’ eradication. 

• Le test respiratoire a I’uree marquee consiste a faire 
ingerer au patient une solution d’uree marquee au 13C 
(isotope naturel, non radioactif), puis a analyser dans 
Lair expire la proportion de C0 2 marque. Chez les 
patients infectes par H. pylori, l’uree est degradee par 
1’urease bacterienne en ammonium et C0 2 marque au 
13C qui passe dans le sang et est elimine par voie 
respiratoire. La presence d 'H. pylori se traduit done 
par une augmentation du C0 2 marque dans Pair expire. 
II peut etre pris en defaut si la densite d ’//. pylori 
dans l’estomac est trop faible. C’est la raison pour 
laquelle il doit etre pratique au moins 4 semaines apres 
l’arret des antisecretoires ou d’un traitement antibio- 
tique (fig. 5). 
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Mesure du 


13 


C0 2 dans I’air expire 


Ingestion d’uree 
marquee au carbone 1 3 



Principe du test respiratoire a t’uree marquee au carbone 13. 


• Autres tests : la detection de sequences d’ADN 
d 7 /. pylori par amplification genique a partir de selles 
ou de salive et la recherche d’antigenes d’H. pylori dans 
les selles sont du domaine de la recherche. 

Actuellement, la recherche de H. pylori repose en routine 
sur l’examen anatomopathologique de biopsies antrales 
et fundiques et le test rapide a l’urease. La combinaison 
de ces 2 tests ameliore la sensibilite et la specificite. La 
culture, disponible en routine dans peu de centres, devient 
utile en cas de resistance a un premier traitement d’ era- 
dication. Le test respiratoire est le test ideal pour le 
controle d’eradication. Un kit est commercialise et 
devrait etre prochainement rembourse. 

Examen radiologique 

Le transit baryte oesogastroduodenal n’a plus d’indication 
sauf stenose infranchissable par l’endoscope. 

Tubage gastrique et dosage 
de la gastrinemie 

Ces examens sont indiques seulement lorsqu’on suspecte 
un exceptionnel syndrome de Zollinger-Ellison qui est 
lie a une hypersecretion de gastrine par une tumeur 
endocrine (gastrinome) a l’origine d’une hypersecretion 
gastrique acide. La frequence est d’environ 1 cas pour 
1 000 ulceres duodenaux. On le soup?onne lorsqu’il existe 
des ulceres duodenaux recidivants, multiples, surtout 
post-bulbaires, et une diarrhee. Le tubage gastrique est 
couple a des dosages de gastrinemie au cours d’un test a 
la secretine. 


Diagnostic differentiel 

Un syndrome ulcereux atypique peut faire evoquer une 
pathologie pancreatique, biliaire voire vertebrale ou 
coronaire. Devant des troubles dyspeptiques, les elements 
qui doivent faire retenir l’indication premiere d’une 
endoscopie sont l’age superieur a 50 ans, le tabagisme, 
L aggravation des douleurs par la prise alimentaire, leur 
horaire nocturne, l’existence de vomissements ou d’une 
perte de poids. Dans les autres cas, l’endoscopie est pro- 
posee apres echec d’un traitement symptomatique. 

On a vu ci-dessus les arguments en faveur d’un excep- 
tionnel syndrome de Zollinger-Ellison. 

L’ ulcere gastrique gastroduodenal doit egalement etre 
differencie des lesions gastroduodenales de la maladie 
de Crohn. Le diagnostic est facile lorsqu’il existe une 
atteinte distale, ce qui est le cas le plus frequent. II est 
plus difficile dans les formes isolees. La presence de 
granulomes ou d’une gastrite focale sur les biopsies permet 
d’evoquer le diagnostic de maladie de Crohn. 

Dans la localisation gastrique, le probleme essentiel est 
de ne pas meconnaitre un cancer ulceriforme ou un ulcere 
lymphomateux. Des signes macroscopiques peuvent 
orienter d’emblee vers une tumeur: berges irregulieres, 
fond ulcereux nodulaire, tissu ferme sous la pince. 
Neanmoins, un petit nombre d’ ulceres gastriques d’aspect 
benin sont en fait des cancers. Les biopsies doivent done 
etre systematiques. 

Les ulceres de stress surviennent chez des patients hos- 
pitalises en reanimation [grands brules, interventions 
neurochirurgicales, patients ventiles avec insuffisance 
renale et (ou) sepsis]. Le plus souvent, il ne s’agit pas 
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d’ulceres mais d’ulcerations multiples necrotico-hemor- 
ragiques. 11s posent des problemes specifiques de prevention 
et de traitement et sortent du cadre nosologique des 
ulceres gastoduodenaux. 


Evolution 

Histoire naturelle de la maladie 
ulcereuse 

En l’absence de traitement, la maladie ulcereuse gastro- 
duodenale a une evolution cyclique avec un risque spontane 
de rechute apres cicatrisation de l’ordre de 75% a 1 an 
pour l’ulcere duodenal et de 50% a 1 an pour l’ulcere 
gastrique. Les complications evolutives sont l’hemorragie, 
la perforation et la stenose. II faut y ajouter le risque de 
transformation maligne en cas d’ulcere gastrique. Les 
traitements actuels ont radicalement modifie l’histoire 
naturelle de la maladie : ils accelerent la cicatrisation 
des ulceres et reduisent, voire suppriment, le risque de 
recidive. 

1. Complications 

• L’hemorragie digestive est la complication la plus 
frequente des ulceres gastroduodenaux, parfois inaugurale. 
Le risque d’hemorragie ulcereuse est augmente par la 
prise de medicaments anti-inflammatoires non stero'i- 
diens et la gravite du saignement est accentuee par les 
anticoagulants. 

L’hemorragie peut etre minime et se traduire par 1’ instal- 
lation progressive d’une anemie microcytaire ferriprive. 
Elle peut etre abondante et s’exterioriser sous la forme 
d’une hematemese ou d’un melena avec des signes cli- 
niques de choc hypovolemique . 

L’ endoscopie effectuee apres correction du choc permet 
d’affirmer 1’origine ulcereuse de l’hemorragie, de preci- 
ser les caracteristiques du saignement (une hemorragie 
en jet ou un vaisseau visible au fond de l’ulcere est de 
mauvais pronostic), et de faire un geste local d’hemosta- 
se. L’echec doit conduire a la chirurgie d’hemostase. 

• Le risque de perforation ulcereuse est beaucoup plus 
faible que celui d’hemorragie. 11 est favorise par la prise 
de medicaments anti-inflammatoires non steroidiens. 
Une corticotherapie peut attenuer les signes cliniques de 
perforation et retarder le diagnostic. 

La perforation en peritoine libre se traduit initialement 
par une douleur epigastrique intense, en «coup de 
poignard», diffusant ensuite a tout 1’ abdomen et associee 
a des nausees, des vomisssements, et des signes de choc. 
L’ examen met en evidence une contracture epigastrique 
et, inconstamment, une disparition de la matite pre- 
hepatique. Le cul-de sac de Douglas est douloureux au 
toucher rectal. Les radiographies de l’abdomen sans pre- 
paration (cliches debout avec les coupoles et de profil 
couche) peuvent mettre en evidence un pneumoperitoine. 
Neanmoins ce signe est inconstant et son absence n’elimine 
pas le diagnostic. Le traitement est chirurgical hormis cer- 


tains cas traites par la methode de Taylor (v. Traitement). 
Dans certains cas, la perforation se fait au contact d’un 
organe de voisinage, notamment le pancreas (ulcere per- 
fore-bouche). Le traitement est alors medical et repose 
sur les medicaments antisecretoires. 

• Le risque de stenose ulcereuse pyloro-bulbaire est 
devenu faible depuis l’avenement des antisecretoires. La 
stenose peut etre liee a une reaction cedemateuse regres- 
sive avec le traitement medical antisecretoire. Elle peut 
etre liee a une fibrose cicatricielle alors inaccessible au 
traitement medical. 

Typiquement, le patient se plaint d’epigastralgies calmees 
par des vomissements post-prandiaux tardifs. L’ examen 
peut montrer un clapotage gastrique a jeun et des ondes 
peristaltiques. La repetition des vomissements peut 
provoquer une deshydratation et des troubles hydro- 
electrolytiques : alcalose metabolique avec hychloremie 
et hypokaliemie. Apres evacuation de la stase gastrique 
par aspiration, le diagnostic de stenose est pose par l’endo- 
scopie eventuellement completee par un transit baryte. 
En cas d’ulcere gastrique, des biopsies sont necessaries 
pour eliminer un cancer gastrique. La correction des 
troubles hydro-electrolytiques est la l re etape therapeutique. 
En cas de stenose fibreuse, une dilatation endoscopique 
est parfois possible mais le traitement est le plus souvent 
chirurgical. 

• Risque de degenerescence : des foyers neoplasiques 
peuvent apparaitre sur les berges d’un ulcere gastrique 
initialement benin. Ce risque a ete surestime a l’ere pre- 
endoscopique. Les donnees recentes indiquent qu’il est 
faible, probablement inferieur a 1 %. 11 existe egalement 
un risque de cancerisation a distance de l’ulcere. Ce 
risque est lie a la gastrite chronique atrophiante qui 
accompagne presque toujours l’ulcere gastrique et qui 
est une condition precancereuse. Ce risque justifie la 
pratique de biopsies systematiques sur les berges ulce- 
reuses et a distance. La mise en evidence de lesions de 
dysplasie severe impose un controle endoscopique. Bien 
que 1’evolution de la dysplasie severe ne soit pas previsible 
a l’echelle individuelle, une gastrectomie est recommandee 
en raison du risque de meconnaitre un cancer invasif 
adjacent ou a distance. 


Traitement 

Les modalites du traitement des ulceres gastroduodenaux 
ont ete definies par une conference de consensus en 
1995 revisee en 1999. 

Eradication de Helicobacter pylori 

Ce traitement associe un antisecretoire puissant et 2 anti- 
biotiques. II est recommande d’utiliser un inhibiteur de 
la pompe a protons (IPP) a double dose en 2 prises 
(omeprazole, lansoprazole, pantoprazole) de preference 
aux antagonistes des recepteurs H2 (anti-H2 : cimetidine, 
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ranitidine, famotidine, nizatidine) dont l’efficacite est 
moindre. L’inhibiteur de la pompe a protons doit etre 
associe pendant une semaine a deux antibiotiques parmi 
les suivants : amoxicilline (1 g x 2/j), clarithromycine 
(500 mg x 2/j), ou metronidazole ou tinidazole (500 mg 
x 2/j). L’ association amoxicilline-clarithromycine est la 
plus utilisee. Elle permet d’obtenir un taux d’eradication 
de 70 a 80 % en France. Les echecs sont lies a la mauvaise 
observance du traitement ou, plus souvent, a une resistance 
bacterienne a la clarithromycine ou au metronidazole. 
En cas d’echec, une seconde tentative est recommandee 
selon les donnees de E antibiogramme si une culture 
d 'H. pylori a ete faite. En l’absence d’antibiogramme, le 
metronidazole est substitue a la clarithromycine (ou 
inversement) en maintenant 1’ amoxicilline. II est recom- 
mande de mener le second traitement pendant une duree 
de 10 a 14 jours. 


Ulcere duodenal non complique 
Helicobacter pylori positif 

Un traitement d’eradication est indique des la premiere 
poussee ulcereuse. Le test rapide a l’urease permet de 
debuter immediatement la tritherapie lorsqu’il est positif. 
Lorsqu’il n’est pas disponible, il faut debuter le traitement 
antisecretoire seul et attendre les resultats de l’etude 
histologique avant d’associer les antibiotiques. L’anti- 
biotherapie probabiliste n’est plus recommandee en 
raison de la proportion croissante des ulceres duodenaux 
H. pylori negatifs. La poursuite du traitement anti- 
secretoire a dose standard pendant 3 semaines supple- 
mentaires et le controle systematique de 1’ eradication ne 
sont plus recommandes, sauf si le patient reste sympto- 
matique apres la tritherapie, s'il existe une comorbidite 
severe ou un traitement anticoagulant. Chez ces patients 
a risque, l’eradication est controlee 4 a 6 semaines apres 
la fin du traitement antisecretoire. Actuellement, ce 
controle est realise le plus souvent par des test invasifs 
mais le test respiratoire permettra bientot de controler 
l’eradication sans l’inconvenient d’une endoscopie 
supplementaire. Si l’eradication a ete obtenue, le risque 
de recidive est tres faible sauf reinfestation par H. pylori 
(moins de 1 % par an chez l’adulte) ou prise de medi- 
caments gastrotoxiques. Un traitement antisecretoire 
d’entretien n’est pas utile. En revanche, si les tentatives 
d’eradication ont echoue, un traitement par antiH2 
ou inhibiteur de la pompe a protons au long cours 
est indique. 

En l’absence de complications, l’indication de la chirur- 
gie est tout a fait exceptionnelle. Elle se discute en cas 
de resistance au traitement medical (non cicatrisation ou 
recidive sous traitement) qui peut etre liee a une mauvaise 
observance. 11 faut eliminer formellement un syndrome 
de Zollinger-Ellison. L’ intervention proposee est une 
vagotomie hyperselective ou bien une vagotomie selective 
ou tronculaire associee a une pyloroplastie. La gastrec- 
tomie avec vagotomie donne de meilleurs resultats au 
prix d’une morbidite et d’une mortality superieures. 


Ulcere gastrique non complique 
Helicobacter pylori positif 

Un traitement d’eradication est indique des la premiere 
poussee ulcereuse selon les modalites indiquees prece- 
demment. Le traitement antisecretoire est ensuite pour- 
suivi a dose standard pendant 3 a 5 semaines supple- 
mentaires. La cicatrisation de 1’ ulcere gastrique et 
[’eradication d ’ II. pylori doivent etre systematiquement 
controlees par une endoscopie 4 a 6 semaines apres 
F arret des antisecretoires. La cicatrisation est obtenue 
dans 80 a 90 % des cas. Les biopsies de la zone cicatri- 
cielle sont systematiques en raison de la cicatrisation 
possible d’authentiques cancers ulceriformes. L’endo- 
scopie permet egalement de controler l’eradication 
d’H. pylori par des biopsies de l’antre et du corps de 
l’estomac. Plusieurs cas de figure sont possibles. 

En cas de cicatrisation avec eradication, aucun traite- 
ment supplementaire n’est indique compte tenu du 
risque tres faible de recidive ulcereuse. 

En cas de cicatrisation sans eradication, il faut proposer 
un deuxieme traitement d’eradication oriente si possible 
par un antibiogramme. Si l’infection persiste, il n’y a 
pas d’autorisation de mise sur le marche (AMM) pour 
un traitement antisecretoire au long cours comme dans 
F ulcere duodenal. La prise en charge et notamment l’in- 
dication d’un traitement chirurgical dependent alors de 
Fevolutivite de la maladie ulcereuse et des facteurs de 
risque operatoire. 

En cas d’absence de cicatrisation, de nouvelles biopsies 
sont effectuees et le traitement est poursuivi pendant 6 a 
8 semaines supplementaires avec un inhibiteur de la 
pompe a protons. Le traitement d’eradication est egale- 
ment repete le cas echeant. L’absence de cicatrisation 
apres 3 a 4 mois de traitement doit faire discuter l’indi- 
cation chirurgicale en raison du risque de cancer gas- 
trique meconnu. Les ulceres antraux sont habituellement 
traites par une gastrectomie partielle Billroth 1 associee 
a une vagotomie. Une resection cuneiforme avec examen 
extemporane associee a une vagotomie peut etre realisee 
pour les ulceres plus haut situes. En cas de localisation 
sous-cardiale, une gastrectomie en gouttiere jusqu’a 
F ulcere est possible. 

Ulceres gastroduodenaux 
lies a la prise de medicaments 
anti-inflammatoires non steroTdiens 

Le role favorisant de l’infection a H. pylori dans les 
complications gastroduodenales liees aux medicaments 
anti-inflammatoires non steroidiens n’est pas demontre. 
Dans l’etat actuel des connaissances, il n’est done pas 
recommande de rechercher ni d’eradiquer H. pylori 
avant la mise en route d’un traitement anti-inflammatoire 
non steroidien. Chez les patients a risque (sujet de plus 
de 65 ans, antecedent d’ulcere gastroduodenal ou de 
complications ulcereuses), un traitement par omeprazole 
ou misoprostol doit etre systematiquement associe aux 
medicaments anti-inflammatoires non steroidiens non 
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selectifs pour reduire le risque de complications ulce- 
reuses. Ce traitement preventif n’est pas necessaire en 
cas de traitement par des inhibiteurs selectifs de la 
COX2. 

Chez un patient presentant un ulcere gastroduodenal 
sous medicaments anti-inflammatoires non steroidiens, 
ces medicaments doivent etre stoppes dans la mesure du 
possible. Un traitement par inhibiteur de la pompe a 
protons pendant 4 a 6 semaines est indique. Le controle 
de cicatrisation est systematique en cas d’ulcere gastrique. 
II est aussi recommande pour 1’ ulcere duodenal si les 
medicaments anti-inflammatoires non steroidiens n’ont 
pas ete interrompus. La mise en evidence d’une infection 
gastrique a H. pylori justifie un traitement d’ eradication 
selon les modalites decrites precedemment. L’ eradi- 
cation du germe ne dispense pas d’un traitement preventif 
par omeprazole ou misoprostol en cas de poursuite ou 
de reprise des medicaments anti-inflammatoires non 
steroidiens. 

Ulceres gastro-duodenaux Helicobacter 
pylori negatifs et non lies a la prise 
de medicaments anti-inflammatoires 
non steroidiens 

Un certain nombre d’ulceres gastroduodenaux sont 
H. pylori negatifs (tests invasifs negatifs confirmes par une 
serologie) et non lies a la prise de medicaments anti- 
inflammatoires non steroidiens. Apres avoir elimine un 
syndrome de Zollinger-Ellison (ulcere duodenal), une 
maladie de Crohn, un lymphome ou un cancer gastrique, 
la conduite a tenir est la suivante : 

- pour l’ulcere duodenal, traitement antisecretoire par 
inhibiteur de la pompe a protons pendant 4 a 6 semaines 
suivi d’un traitement d’entretien par anti-H2 ou inhi- 
biteur de la pompe a protons ; 

- pour P ulcere gastrique, traitement antisecretoire par 
inhibiteur de la pompe a protons pendant 4 a 6 semaines 
suivi d’un controle endoscopique avec biopsies. En 
l’absence de cicatrisation, un nouveau traitement est 
propose. Au terme de ce traitement, la persistance de 
1’ ulcere gastrique doit faire discuter une intervention. 

Ulceres gastroduodenaux 
compliques 

La presence ou l’absence d’une infection gastrique a 
II. pylori ne modifie en rien la prise en charge immediate 
des ulceres gastroduodenaux compliques. Le probleme 
de 1’ eradication se pose dans un 2 e temps. 

Le traitement des ulceres gastroduodenaux hemorra- 
giques repose sur le traitement du choc hypovolemique, 
le traitement antisecretoire par voie intraveineuse, et 
eventuellement l’hemostase endoscopique (injection 
vasoconstrictive d’adrenaline diluee, sclerose ou coagu- 
lation thermique). En cas d’echec de ce traitement ou en 
l re intention en cas de choc non controlable, il faut avoir 
recours a l’hemostase chirurgicale. La gastrectomie des 
2/3 enlevant l’ulcere hemorragique est la plus efficace. En 


cas d’ulcere duodenal, on peut aussi effectuer une suture 
avec vagotomie hyperselective ou tronculaire associee a 
une pyloroplastie. 

Le traitement de l’ulcere gastroduodenal perfore est le 
plus souvent chirurgical. Toutefois, chez un sujet vu 
precocement, a jeun, sans comorbidite et sans signe de 
peritonite, certaines equipes proposent encore la methode 
de Taylor associant une aspiration gastrique continue, un 
traitement antisecretoire, et une antibiotherapie. Cette 
methode necessite une surveillance etroite en milieu 
chirurgical et une intervention immediate en cas d’ ag- 
gravation. Pour beaucoup, l’intervention est indiquee en 
l re intention. En cas d’ulcere duodenal, elle consiste en 
une suture simple ou une suture associee a une vagotomie 
supraselective ou une vagotomie-pyloroplastie. En cas 
d’ulcere gastrique, l’excision de la lesion ulcereuse s’im- 
pose. II faut eliminer un cancer ulceriforme revele par 
une perforation. 

La stenose pyloro-duodenale fibreuse bee a 1’evolution 
d’un ulcere chronique et non levee par le traitement 
medical (aspiration gastrique, antisecretoires) necessite 
le plus souvent un traitement chirurgical. Une dilatation 
endoscopique est parfois possible. L’operation la plus 
efficace est l’antrectomie associee a la vagotomie ou, en 
cas d’impossibilite technique, une derivation gastro- 
jejunale. 

Dans la prise en charge des ulceres gastroduodenaux 
compliques, la question du traitement d’une infection a 
H. pylori se pose dans un 2 e temps. Les test invasifs sont 
moins sensibles au cours de la phase hemorragique. Ils 
doivent etre completes par une serologie en cas de nega- 
tivity. En cas d’infection, le traitement d’eradication est 
mis en route selon les modalites decrites precedemment. 
Le traitement antisecretoire est toujours poursuivi 3 a 
5 semaines apres la tritherapie. Le controle de 1’ eradication 
doit etre systematique. La guerison de Pinfection dispense 
du traitement antisecretoire d’entretien. En cas d’echec de 
1" eradication par au moins 2 traitements, le traitement anti- 
secretoire par anti-H2 ou inhibiteur de la pompe a protons 
doit etre poursuivi au long cours chez les ulcereux duodenaux. 

Gastrites non liees 
a Helicobacter pylori 

Le terme de gastrite designe une atteinte inflammatoire 
de la muqueuse de l’estomac. Le diagnostic est exclusi- 
vement histologique, sans correlation avec une sympto- 
matologie fonctionnelle ni avec un aspect endoscopique. 
Par definition, les affections gastriques sans inflammation 
sortent du champ des gastrites. Elies sont regroupees 
sous le terme de gastropathies (exemples : gastropathie 
hypertensive portale, gastropathie induite par les AINS, 
gastropathie hypertrophique de Menetrier, gastropathie 
radique). Outre H. pylori , divers agents infectieux et des 
maladies immunitaires peuvent etre impliques dans la 
survenue de gastrites (tableau). Leur classification 
repose sur revaluation des lesions de l’epithelium et du 
chorion, leur localisation dans l’estomac et leur cause : 
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Tableau 

Principales caracteristiques des gastrites chroniques 
non liees a Helicobacter pylori 


Histologie 

Cause 

Clinique 

Gastrite chronique active (gastrite type B) 


□ infiltrat a polynucleaires neutrophiles □ H. pylori 

□ forme non atrophique predominant 
dans l'antre 

□ forme atrophique multifocale 
antrofundique 

Gastrite chronique auto-immune (gastrite type A) 

□ asymptomatique ou dyspepsie 

□ ulcere duodenal 

□ ulcere gastrique 

□ cancer gastrique 

□ lymphome 

□ infiltrat lymphocytaire 

□ evolution vers 1’ atrophie fundique 

□ auto-immunite 

□ anemie de Biermer 

□ autres maladies auto-immunes 

Gastrite lymphocytaire 



□ infiltrat lymphocytaire 
de 1’ epithelium (> 25 %) 

□ atteinte fundique predominate 

□ maladie cceliaque parfois associee 

□ maladie cceliaque parfois associee 

Gastrite granulomateuse 



□ granulomes epithelioides 
et giganto-cellulaires 

□ corps etrangers, agents bacteriens, 
parasitaires ou mycosiques, 
maladie de Crohn, sarcoidose 

□ atteinte systemique selon la cause 

Gastrite a eosinophiles 

□ infiltrat riche en polynucleaires 
eosinophiles 

□ gastro-enterite a eosinophiles 

□ douleurs, obstruction, ascite 
eosinophile selon atteinte en profondeur 
et extension vers le grele 


- classification histologique distinguant la gastrite 
superficielle (inflammation du chorion superficiel), la 
gastrite interstitielle (inflammation de toute la hauteur 
muqueuse), la gastrite atrophique (inflammation avec 
atrophie moderee et metaplasie intestinale) et l’atrophie 
gastrique (inflammation avec atrophie severe et meta- 
plasie intestinale etendue) ; 

- classification topographique : gastrite touchant le fun- 
dus (type A) ou l’antre (type B) ; 

- classification globale (systeme de Sydney) decrivant 
les lesions et integrant leur cause. 

Les principales gastrites non liees a H. pylori sont les 
suivantes. 


Gastrites chroniques 

1. Gastrite chronique auto-immune 

Elle se caracterise par une inflammation de la muqueuse 
fundique et une atrophie progressive des glandes du 
fundus. Elle est associee a la synthese d’ anticorps anti- 
cellules parietales et anti-facteur intrinseque, le plus 
souvent dans un contexte d’auto-immunite plus large. 
Au stade d’atrophie severe, elle se complique d’une 
carence en facteur intrinseque qui entraine une anemie 
par malabsorption de la vitamine B12 : c’est l’anemie 
pernicieuse de la maladie de Biermer. Elle expose au 
risque d’adenocarcinome et de tumeurs endocrines du 
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corps gastrique. Ces risques justifient une surveillance 
endoscopique systematique tous les 3 ans chez le sujet 
de moms de 70 ans. La carence en vitamine B12 doit 
etre prevenue ou corrigee par 1’ administration intramus- 
culaire reguliere de cette vitamine. 

2. Gastrite chronique lymphocytaire 

Elle se caracterise par une infiltration lymphocytaire 
de F epithelium de surface et des cryptes. Par definition, 
le nombre de lymphocytes doit representer au moins 
25 % des cellules epitheliales. Dans certains cas, 
l’examen endoscopique peut mettre en evidence un 
aspect de « gastrite varioliforme » caracterisee par des 
surelevations muqueuses ombiliquees a leur sommet 
par une ulceration aphtoi'de. La gastrite lymphocytaire 
peut etre associee a une maladie cceliaque et regresser 
sous regime sans gluten. Elle reste souvent d’origine 
indeterminee. 

3. Gastrites granulomateuses 

Elies se caracterisent par la presence dans le chorion 
de granulomes epithelioldes et giganto-cellulaires. Ces 
granulomes peuvent etre lies a un corps etranger, un 
agent bacterien (tuberculose, syphilis), parasitaire 
(anisakiase, cryptosporidiose), ou mycosique (histo- 
plasmose, candidose). La maladie de Crohn et la 
sarco'idose sont egalement des causes de gastrite 
granulomateuse. Leur diagnostic est evoque en cas 
de localisation extra-gastrique. Restent un certain 
nombre de gastrites granulomateuses sans cause 
identifiee, dites idiopathiques. 

4. Gastrite a eosinophiles 

C’est une localisation de la gastro-enterite a eosinophiles. 
Les signes cliniques (douleurs, obstruction, ascite a 
eosinophiles) dependent de Latteinte en profondeur et 
de l’extension vers le grele. La corticotherapie est le 
traitement de l re intention. 


Gastrites aigues 
1. Gastrite phlegmoneuse 

Elle se caracterise par une infection bacterienne severe 
qui se developpe dans l’epaisseur de la paroi gastrique, 
le plus souvent chez un sujet immunodeprime. II existe 
un tableau de sepsis et des signes peritoneaux. Le traite- 
ment associe gastrectomie et antibiotherapie. 


2. Gastrite virale 

La plus frequente est la gastrite a cytomegalovirus qui 
atteint principalement les sujets immunodeprimes. Le 
diagnostic repose sur la mise en evidence d’inclusions 
intranucleaires typiques sur les biopsies gastriques. Un 
traitement antiviral specifique (ganciclovir) se discute 
selon le terrain et la severite de 1’ infection. ■ 


Points Forts a retenir 


• Le traitement d’eradication de l’infection 

a H. pylori est indique des la premiere poussee 
ulcereuse gastrique ou duodenale. II repose 
sur l’association pendant une semaine 
d’un inhibiteur de la pompe a protons 
(omeprazole, lansoprazole, pantoprazole) 
et de 2 antibiotiques choisis parmi l’amoxicilline, 
la clarithromycine ou un imidazole. 

• Dans l’ulcere duodenal, Fechec de l’eradication 
apres au moins deux tentatives justifie 

un traitement antisecretoire au long cours 
en attendant de nouveaux antibiotiques actifs 
sur la bacterie. 

• Dans Fulcere gastrique, Fabsence de cicatrisation 
apres 3 a 4 mois de traitement antisecretoire 
doit faire discuter un traitement chirurgical en 
raison du risque de cancer ulceriforme meconnu. 

• La prevention des complications gastro- 
duodenales des medicaments anti-inflammatoires 
non steroi'diens non selectifs repose 

sur la prescription d’omeprazole ou de misoprostol 
chez les patients a risque. Les inhibiteurs selectifs 
de la COX2 mieux toleres ne necessitent pas 
ce traitement. 


Pour en savoir plus — 

Revision 1999 de la conference de consensus 1995 Helicobacter 
pylori. Conclusions et recommandations revisees du groupe de 
travail. Gastroenterol Clin Biol 1999 ;23 :C95-CI04. 

Maladie ulcereuse et gastrites a I’heure d’ Helicobacter pylori. 
Conference de consensus. Recommandations du jury. Texte court. 
Gastroenterol Clin Biol 1 995 ; 20 : SI 55-SI 65. 

Les antiulcereux: indications chez I’adulte. Recommandations de 
bonne pratique. Agence fran^aise de securite sanitaire des produits 
de Sante (AFSSAPS). Gastroenterol Clin Biol 2000 ; 4 : 447-460. 
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